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平成 26 年 7 月 11 日(金)午後 1 時 30 分から午































































           システムの構築 
   上藤千佳・矢田範夫・上山和貴・荒川雅行・ 
   藤井匡寛・平山晴子・樅木勝巳 


































































































































































【結果と考察】スンクス KAT-s 系統約 90 個体の
精巣を摘出・計測した．その内，30mg 以下の精巣
を持つ個体は 4個体のみであり，最小重量は 23mg











































































 古野 岬・織田銑一 









8 染色体)，Shambling マウス (髄鞘構造に関与す
る Caspr 遺伝子変異，第 11 染色体)，Joggle マウ
ス (トランスポゾン挿入によるカルシウムイオ
ンポンプ ATPase 遺伝子発現低下，第 6 染色体)，
Dop (dilute opisthotonus) ラット (ミオシン Va
遺伝子変異，第 8染色体) がある． 
 2012 年に岡山理科大学理学部動物学科の実習












































マウス卵巣機能制御における転写因子 Runx3 の 
生理的役割 
Transcription factor Runx3 regulates ovarian 
functions in mice 
 小島史也 1，斉藤優佳 1，土家由紀子 1，御輿真穂
1,2，竹内 栄 1,2，高橋純夫 1,2 
   1岡山大大学院自然科学研究科生物科学専攻， 
2岡山大理学部生物学科  








1. マウス卵巣における Runx3 mRNA 発現 
in situ hybridization 法により，マウス卵巣




















mRNA 発現を解析した。3 週齢の Runx3-/-マウス卵
巣において，ステロイド合成酵素である SCC の遺
伝子である Cyp11a1 および Aromatase の遺伝子で











Breed difference in the regulation of feather 
coloration in chickens 
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羽装色と ASIP 発現との相関を調べた。 
1.トサジドリにおける ASIP 発現と羽色との相関 
おかやま地どりでは，成鶏のオス鞍部やメス胸
部の明色の羽で ASIP class 1 mRNA の発現レベル
が高く，オス胸部やメス鞍部の暗色の羽で発現が











酵素 1, 2（PC1， PC2），及び MC1R にメラノコル
チンが結合することで発現が亢進する P-protein，































































































②急性腎不全における Sfrp1 の役割 




































































































・毒性試験から TDI（耐容 1日摂取量）144μg/ 
日/Kg/体重とされ（WHO 環境保健基準）、FAC50ppm 





1)血液共存下部材表面における Acinetobacter  
baumannii の殺菌効果 
















ワゴンキャスターの車輪部分を S.aureus 懸濁 
液に浸漬し、3時間風乾の後、水道水及びFAC50ppm
の水槽（水位 4mm）を同じ手技で 1、2 回転させ、
ふき取りにて残存菌を測定した。結果、無処理
105-6CFU/キャスター、水道水105CFU/キャスター、










○佐伯 綾希子1，鈴木 真奈美1，曽我部 咲1，
白神 俊幸 1，杉本 幸雄 2，林 泰資 1 
1 ノートルダム清心女子大大学院人間生活学研究
科・食品栄養学専攻 

















































城ヶ原貴通 1、中田勝士 2、Robert T Sugihara3
橋本琢磨 4、遊部久瑠美 1、平山琢二 5、 
山田文雄 6 
1岡山理科大学、2環境省やんばる野生生物保護セ


























 実験には、ダイファシノン 50ppm1 日投与群（雌






 投与試験の結果、試験期間 15 日間において、1

































































Tsuji，K．and Ishikawa T．1984．Some observations 
of the caravaning behavior in the musk 
shrew(Suncus murinus)．Behaviour，90：167-183 
Tsuji，K．，Matsuo，T．and Ishikawa，T．1986．
Developmental changes in the caravaning 























































































ス ribopobe を作成し、それを用いて in situ 
hybridization 法により 1 週齢から 3 週齢、8 週
82
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し、in situ hybridization法により卵巣内のIgf1 
mRNA 発現について調べた。 




卵胞から前胞状卵胞までに Igf1 mRNA のシグナル
が検出できた。3 週齢以降の卵巣では、2 次卵胞
から発達した胞状卵胞が観察され、それらの卵胞
の顆粒膜細胞に Igf1 mRNA シグナルが検出された。
ついで、2週齢の E2 投与個体の卵巣では、発達し
た前胞状卵胞において Igf1 mRNA 発現の低下がみ
られた。これらの結果から、Igf1 mRNA は 2 週齢





      大森 斉 










(follicular dendritic cell (FDC))が重要な役割を
演じる。 
抗体遺伝子への高頻度変異の導入は、AID 























さらに、FDMC は前駆細胞上の CSF-1 受容体
(CSF-1R)への刺激に依存して分化することを確
認した。CSF-1R は通常 IL-34, CSF-1（旧名
M-CSF）いずれのサイトカインのシグナルも同等
に伝達するとされているが、興味あることに、
FL-Y 細胞由来の IL-34 と CSF-1 のうち、IL-34






Ref 1) Kanehiro, Y. et al.  Proc. Natl. Acad. Sci. 
USA  109, 1216-1221 (2012). 
Ref.2) Magari, M. et al.   J. Immunol.  187, 
4210-4218 (2011).     
Ref.3) Yamane, F. et al.  J. Leukoc. Biol.  95, 
19-31 (2014). 
公開シンポジウム  
 第 68 回岡山実験動物研究会（平成 26 年 11 月
28 日、10:00～12:00、岡山大学五十周年記念館大
会議室 2階）に続いて、同会場で公開シンポジウ
ム（共催）が 13:00～17:40 まで開催された。 














講演 1 野口純子氏（農業資源研究所 動物科学研
究領域 動物発生分化研究ユニット） 
Multiple Roles of Fkbp6 (FK506 binding 
protein 6) in Spermatogenesis 〜精子形成にお
いて複数の役割を持つ遺伝子 Fkbp6〜 





Recent Advancements in Nuclear Transfer  
Cloning in Mice 〜マウス核移植クローン技術 
の最新事情〜  
講演 3 吉田松生氏（基礎生物学研究所 発生生物
学領域 生殖細胞研究部門） 
Live Imaging-Based Investigation of Mouse 




Mary Ann Handel 博士（米国ジャクソン研究所） 






International research collaboration on 
reproductive life science for the advancement 




Spcar3, a new mouse model for male meiotic 












Multiple roles of Fkbp6 (FK506 binding 
protein 6) in spermatogenesis 
Junko Noguchi 
Animal Development and Reproduction Research Unit、 
National Institute of Agrobiological Sciences 
 Spermatogenesis is a highly coordinated process to 
generate gametes with enough quality and quantity. 
To date numerous genes are shown to be essential for 
spermatogenesis mainly through reverse genetic 
approaches in mice. The disruption of Fkbp6, a 
protein predominantly expressed in the testis, resulted 
in male infertility, which evidenced to be a crucial 
factor in spermatogenesis. The homozygous testes 
display arrested spermatogenesis at meiotic prophase 
with peri-nuclear ribosome aggregate appeared in the 
pachytene spermatocytes. The morphological 
characteristics leaded us to identify the causative 
mutation in the locus (named as) of the 
spontaneous mutant rat strain (Crackower et al, 
Sci 300, 2003). Besides the aggregation of 
ribosomes, the Fkbp6 deficiency induced 
aberrant chromosome parings and massive 
accumulation of Rad51/DMC1 in chromosome 
cores in the spermatocyte.  
 Fkbp6 is a member of FK506 binding proteins 
that commonly contain peptidyl prolyl cic-trans 
isomerase (PPIase)/FK506 binding domain and 
tetratrico peptide repeat (TPR) domains. 
Recently the former is evidenced to neither 
isomerization-active nor capable to bind to 
FK506, a small immunosuppressive molecule 
(Xiol et al, Mol Cell, 2012). While, both two 
domains are shown to interact with several 
different proteins biochemically, indicating that 
FKBP6 possibly multiply functions in 
regulation of spermatogenesis with mediating 
molecular complex formation. 
 We are focusing to clarify the pathogenesis of 
ribosomal aggregation under Fkbp6 deficiency 
using the rat mutant. Among exon 1-9 of the 
gene, exon 8 is deleted in the as mutant loci. 
The incomplete disruption of the gene, or 
because of species-specificity, results in a 
relatively mild abnormal phenotype in the 
mutant rat testis compared to the knockout 
mouse. The ribosome aggregate is observed in 
spermatocyte at mid to late pachytene stage but 
not at other stages in the rat mutant. By 
yeast-two hybrid screening and based on the 
reported information, we identified several 
interactive proteins in the spermatocyte as 
molecular partners of FKBP6 which are 
possibly related to the aggregation. The picture 
of the pathogenesis remains unclear, however 
with the data we obtained I will outline the 
FKBP6-involved ribosome biogenesis/ 
translation regulation in this talk. 
Lecture 2 
Recent advancements in nuclear transfer 
cloning in mice 
Atsuo Ogura 
RIKEN BioResource Center, Tsukuba, Ibaraki, Japan 
Graduate School of Life and Environmental Science, 
University of Tsukuba, Ibaraki, Japan 
 Somatic cell nuclear transfer (SCNT) cloning is the 
sole reproductive engineering technology that endows 
the somatic cell genome with totipotency. Because 
somatic cells can be proliferated and gene-modified in 
vitro, this technique has been expected to contribute 
extensively to the farm animal production industry, 
drug production, regenerative medicine and 
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conservation of invaluable genetic resource. Besides 
its broad practical applications, SCNT can provide 
unique and interesting experimental systems for 
genomic research, especially in epigenetics, to learn 
how the somatic cell genome is reprogrammed into a 
state equivalent to that of the fertilized oocyte: the 
so-called totipotent state. As far as has been tested in 
mammals, there might be a gap between blastomere 
NT cloning and SCNT (including ES cell cloning) in 
terms of the birth rates and the normality of cloned 
offspring. Therefore, it is reasonable to assume that 
there is an “epigenetic barrier” between 
preimplantation embryos and postimplantation 
somatic cells. The SCNT technique should somehow 
overcome these two epigenetic hurdles: somatic cell 
marking and cell-type-specific differentiation memory. 
Each hurdle might cause specific reprogramming 
errors and clone-associated abnormalities. I will 
review recent progress in somatic cell cloning, with a 
special emphasis on technical improvements based on 
epigenetic studies using the laboratory mouse as a 
model. 
Lecture 3 
Live Imaging-Based Investigation of Mouse 
Spermatogenic Stem Cell Dynamics 
Shosei Yoshida 
Division of Germ Cell Biology, National Institute 
for Basic Biology (NIBB). Okazaki, Japan 
 Mouse spermatogenesis represents a typical, robust 
stem cell system. Stem cells support not only the 
long-lasting steady-state spermatogenesis, but also 
regeneration that follows tissue insult and, in 
particular, after being transplanted into a host 
seminiferous tubules. However, it is poorly 
understood with regard to the cellular identify of the 
stem cells, and how their dynamics changes under 
different contexts. 
 We have analyzed the behavior of GFRα1+ mouse 
spermatogonia. Pulse-labeling studies first 
demonstrated that GFRα1+ spermatogonia showed a 
typical stem cell dynamics in steady state, where the 
constant number of stem cells persists while 
constantly producing differentiating cells. However, 
contrary to the classic thought that every stem cells 
divide asymmetry (“division asymmetry”), the fate 
behavior of individual stem cells are highly variable 
(“population asymmetry”). A parallel live-imaging 
study revealed that GFRα1+ A-single 
(morphologically singly isolated) and syncytial 
spermatogonia continually interconvert with each 
other through stochastic incomplete cell divisions and 
fragmentation of syncytia, which is by itself contrary 
to the dogma that the stem cells are the A-single 
spermatogonia. We then found that a simple 
biophysical modeling scheme, governed by just a few 
parameters, nicely captured the seemingly complex 
fate behavior of GFRα1+ cells. These data suggest 
that the entire population of GFRα1+ spermatogonia 
including A-single and syncytial spermatogonia 
comprises a single stem cell pool, in which cells 
follow a simple stochastic rule. We believe that these 
findings provides an important clue towards the 
understanding of the spermatogenic stem cells.  
References 
1) Hara, K., Nakagawa, T., Enomoto, H., Suzuki M., 
Yamamoto, M., Simons, B.D., and Yoshida, S. (2014). 
Mouse spermatogenic stem cells continually 
interconvert between equipotent singly isolated and 
syncytial states. Cell Stem Cell 14, 658-672. 
2) Klein, A.M., Nakagawa, T., Ichikawa, R., Yoshida, 
S., and Simons, B.D. (2010). Mouse germ line stem 
cells undergo rapid and stochastic turnover. Cell Stem 
Cell 7, 24-224. 
3) Nakagawa, T., Sharma, M., Nabeshima, Y., Braun, 
R.E., and  Yoshida, S. (2010). Functional hierarchy 
and reversibility within the murine spermatogenic 
stem cell compartment. Science 328, 62-67. 
4) Yoshida, S., Sukeno, M., and Nabeshima, Y. (2007). 
A vasculature-associated niche for undifferentiated 
spermatogonia in the mouse testis. Science 317, 
1722-1726. 
5) Nakagawa, T., Nabeshima, Y., and Yoshida, S. 
(2007). Functional identification of the actual and 
potential stem cell compartments in mouse 
spermatogenesis. Dev Cell 12, 195-206. 
Invited Lecture 
New Insights Into Reproduction from 
Unbiased Mutagenesis 
Mary Ann Handel 
The Jackson Laboratory 
Bar Harbor, ME 
 Two practical problems in human reproductive 
medicine are management of unexplained infertility, 
and development of a variety of contraceptive 
strategies, particularly for males. Successful solutions 
to these problems rely on identification of key target 
genes and pathways contributing to fertility. Unbiased 
mutagenesis provides a fruitful strategy for the 
identification of such genes. The NIH-funded 
Reproductive Genomics program at the Jackson 
Laboratory has employed ENU mutagenesis and a 
three-generation breeding scheme to identify 
autosomal recessive infertility phenotypes. 
Gametogenesis phenotypes were assessed by thorough 
but rapid screening procedures. About 10% of the 500 
pedigrees screened presented infertility phenotypes 
due to gamete absence or gamete malfunction. 
Interestingly, the vast majority (approximately 75%) 
of the identified mutations affect male fertility only; 
roughly 10% affect both male and female infertility; 
and a small minority affect female fertility only. A 
significant number of the mutated genes have been 
identified by standard positional cloning strategies 
enabled by the breeding scheme design, and others 
have been identified by high-throughput exome 
sequencing or deep sequencing of candidate genomic 
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regions. One surprising outcome has been a cluster of 
mutations that highlight the importance of 
translational regulation during gametogenesis. These 
include mutations of Mybl1 and Eif4g3, both causing 
male infertility, and Marf1, causing female infertility. 
These mutant phenotypes give insight into unexpected 
regulatory pathways of gametogenesis. Lessons 
learned from the Reproductive Genomics experience 
are that there are many and diverse genetic causes of 
infertility, that mutations of many different genes can 
lead to similar phenotypes; and that good screens in 
model organisms can lead to discovery of novel 
mechanisms of fertility. Supported by the NIH, P01 
HD042137. 
Progress Report 1 
International research collaboration on 
reproductive life science for the advacement    
of research activity of young scientists 
Tetsuo Kunieda 
Okayama University, Graduate School of 
Environmental and life Science, 
 Our research program named “International research 
collaboration on reproductive life science for the 
advancement of research activity of young scientists” 
was approved by JSPS as one of “Strategic Young 
Researcher Overseas Visits Program for Accelerating 
Brain Circulation” in 2012. The aims of this program 
are 1. To promote international research collaboration 
with foreign institute. 2. To encourage young 
investigators to study abroad. 3. To improve research 
ability of the young investigators and to be involved in 
international research network by involving in the 
international research collaboration. In this program 
we have performed research collaboration with The 
Jackson laboratory to investigate the functions of 
genes involved in gametogenesis. So far one 
postdoctoral fellow and two graduate students have 
been sent to The Jackson Laboratory, and one faculty 
staff has been sent to Stanford University. They have 
studied on genes involved in meiosis during 
spermatogenesis, genome editing method, and 
function of CNP in oocyte maturation. Their 
involvement in the international collaboration will be 
highly important for their future career.  
 We have been studying on mutant mouse which 
shows defects in reproductive trait, including 
spermatogenesis and ovulation. Most of these mouse 
strains were established by Jackson Laboratory. In this 
program, we have studied on repro series of mutant 
mouse produce by ENU mutanized project in The 
Jackson Laboratory. As a part of the research program, 
we found that the germ cell depression phenotype 
observed in repro22 mouse is caused by defect of 
translesion DNA synthesis activity in the germ cells. 
The cells of the repro22 mouse show increase 
susceptibility for interstrand crosslinking agents. We 
also found that repro23 mutant mouse caused by 
mutation in Tdrd12 gene shows increased expression 
of retrotransposons and DNA double strand breaks in 
spermatocytes. Investigation for repro20 and repro21 
showing spermiogenesis abnormalities is also being 
carried out. The results of these studies will be highly 
informative for understanding the mammalian 
gametogenesis.  
Progress Report 2 
Spcar3, a new mouse model for male meiotic  
arrest and infertility 
Yasuhiro Fujiwara 
The Jackson Laboratory 
Bar Harbor, ME 
 This study was supported in part by JSPS program, 
Strategic Young Researcher Oversea Visits Program 
for Acceleration Brain Circulation, from Jan 2013 
through March 2014. This program provided an 
opportunity to experience advanced techniques for the 
study of reproduction using a unique mouse model. 
The spcar3 mutant phenotype was induced by ENU 
mutagenesis at JAX; the phenotype is male-specific 
infertility. Preliminary study found a mutation in 
Senataxin (Setx) gene in spcar3 mutant mice. The aim 
of this study is to elucidate the function of Setx gene 
in male spermatogenesis using the spcar3 mutant 
mouse. Histology of the testis showed that no mature 
spermatozoa were produced in the seminiferous 
tubules of spcar3 mutants and cytological analysis 
using chromosome spread preparation immunostained 
with stage-specific marker proteins revealed that the 
spermatogenesis of the mutants did not progress 
beyond mid-pachytene stage. Abnormalities of 
meiotic progression in the spcar3 mutant 
spermatocytes included aberrant DNA damage repair 
and transcriptional regulation. These observations 
indicate that Setx plays important roles during meiotic 
prophase. Currently, we are analyzing the 
transcriptome of normal and spcar3 mutant germ cells 
using RNA-sequencing. Results from this may 
elucidate precise function(s) of the Setx gene in 
meiosis and spermatogenesis in mouse. This study 
was also supported by the NIH, P01 HD042137. 
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      平成 26 年度第１回理事会 





①研究会の 2 回開催：第 65 回研究会例会は 7 月






懇親会が企画された。第 66 回研究会例会は 12 月
13 日（金）13:30 から 17:15 まで岡山理科大 50
周年記念館 4階多目的ホールで織田銑一先生（岡
山理科大・理学部）のお世話で開催された。特別
講演４題と交流会が企画された。      
②研究会報の発行と原稿募集 
第29号は4月に発行し、5月に会員に送付した。  
第 30 号の原稿募集案内を平成 25年 11 月 15 日に








④投稿規程の改正（研究会報第 30 号に掲載） 
 【現行】 
 3.寄稿は、実験動物及び動物実験に関する総説、 


















交代された(第 66 回研究会例会の総会で承認)。 
⑥ホームページで第 65 回研究会例会、第 66 回研 
究会例会の案内、講演要旨などを逐次公開した。 
⑦会員の異動 
入会 3 名、退会 4 名＋賛助会員 1社 
⑧弔電:本会員の小野謙二氏（岡山大学名誉教授） 
が 8月 18 日にご逝去なされた。 
⑨日本実験動物技術者協会 第 47回総会 in 晴れ 
の国 岡山(平成 25 年 9 月 27 日～28 日)に協力 
⑩理事会の開催(2 回）研究会開催日   
第 65 回（7月 12 日）、第 66 回（12 月 13 日） 
⑪拡大常務理事会の開催(2 回）5月 9日、11 月 6
日 
２．平成 25(2013)年度の会計収支報告 
収入の部として前年度繰越金 390,928 円、会費 
(41 人 66 口) 66,500 円、賛助会費(8 社)240,000 
円、寄付金(猪 貴義先生)100,000 円、寄付金(菊 
永茂司先生)8,186 円、寄付金(織田銑一先
生)5,456 円、郵便貯金利子 17 円となり、収入総
額は 811,087 円、一方、支出の部として印刷費(第
29 号会報・別刷)225,067 円、通信費 27,990 円、
第 65 回研究会補助 40,000 円、第 66 回研究会謝
金 10,000 円、補助 50,000 円、雑費 2,230 円とな
った。なお、雑費の内訳は振替手数料である。支
出総額は 355,287 円で、残高は 455,800 円であっ
た。会計収支決報告書は平成 26 年 2 月 3,4 日に
監事の先生方によって会計監査を受けた。     
３．平成 26(2014)年度の活動経過と活動計画 
①研究会を 2回開催する。第 67 回研究会は 7月 




ルで開催されている。一般講演 7題、特別講演 2 
題、懇親会が企画されている。第 68 回研究会は 
11月 29日(金)13:30～17:30 まで織田銑一先生の 
お世話で岡山理科大学・創立 50 周年記念館で開 
催を予定している。特別講演・記念講演など計 3 
題と懇親会を企画する。 
②研究会報第 30 号を 4月に発行し、5月に会員に 
送付した。93 頁、140 部白黒印刷。会報の製本(第 





④役員の選任 平成 27 年～28 年度 会則：第 6
条(役員)、第 7 条(役員の選任)、第 9 条(役員の




⑥会員の動向(7 月 9日現在) 
入会希望：臼田俊樹氏(学校法人英数館広島ア 
        ニマルケア専門学校動物看護コース)  
退会： 佐藤忠文氏(前環太平洋大学) 
   二宮基資氏(㈱クラレ バイオマテリ 
               アル部 開発課) 















平成 26(2014）年度(1 月 1 日～7月 9日)の会計
収支中間報告:収入の部として前年度繰越金
455,800 円、会費（30 人 63 口）63,000 円、賛助
会費(5 社)150,000 円、会報代(5 冊、送料込)3,156
円、郵便貯金利子 14 円、収入総額は 6671,970 円
となり、一方、支出の部として、印刷費(第 30 号
会報)179,928 円、通信費 27,546 円、雑費 1,850
円、支出総額は 209,324 円で、残高は 462,646 円
である。なお、雑費の内訳は印字手数料 350 円、
振替手数料(5 社)500 円、収入印紙(5 枚)1,000 円
である。 
５．平成 27(2015)年度の活動計画 
①研究会の開催(2 回):第 69 回研究会例会は会員
持ち回り会場で、6 月下旬または 7 月上旬(金)に
予定し、一般講演を中心に特別講演、懇親会など
を企画する。第 70 回研究会例会は 11 月下旬また
は 12 月上旬(金)に岡山理科大・創立 50 周年記念
館で予定し、特別講演・記念講演 3～4 題、交流
会を企画する。 
②会報第 31 号の発行（3月）、会員への送付(4 月)






⑤ホームページの益々の充実     
⑥会員の拡大       
⑦理事会の開催（2 回） 第 69 回研究会例会(6
月 26 日予定)、第 70 回研究会例会開催日  







        平成 26 年度第 2 回理事会 




①研究会の開催(2 回):第 67 回研究会例会は 7 月





第 68 回研究会例会は 11 月 28 日(金)10:00～ 
12:00 まで岡山大創立五十周年記念館会議室(2
階) で国枝哲夫一先生(事務局)のお世話で開催
されている。 一般講演 6 題、記念講演 1 題が企
画された。 
 13:00 から同会場で、公開シンポジウム「The  








報を贈呈した。会報(第 25 号～第 30 号)の製本を
行い、猪貴義先生と国立国会図書館へ贈呈した(6
月)。第 31 号の編集に着手した。原稿の提出締切









   著者にお渡しする。 
【改定】  
10.別刷りは特別の場合を除き、PDF ファイルで 
   著者にお渡しする。別刷りの冊子を希望する 
   場合は、必要部数を投稿の際に事務局に指示 
   する。その費用は著者負担とする。 
④役員の選任（平成 27 年～28 年度） 
  会則:第 6条(役員)、第 7条(役員の選任)、第
9条(役員の任期) 
  会長の織田銑一先生がご退職（平成 27 年 3 月 




第 68 回研究会例会の総会で承認された。 
 新会長 
  国枝哲夫先生（岡山大院環境生命科学研究科） 
 新理事  
   愛甲博美先生(岡山理大・理学部動物学科) 
   秋山耕陽先生(岡山大自然生命科学研究支援 
センター動物資源部門津島南施設） 
   工藤季之先生(就実大・薬学部薬学科) 
  松山 誠先生(重井医学研究所分子遺伝部門) 
   樅木勝巳先生(岡山大自然生命科学研究支援 
             センター動物資源部門鹿田施設) 
   山下広美先生(岡山県立大・保健福祉学部栄養
学科) 
⑤ホームページの更なる充実と会員の拡大 
⑥会員の異動（11 月 25 日現在） 
入会：秋山耕陽氏(岡山大自然生命科学研究支 









      宮本 拓氏(前岡山大院・環境生命科学 







第 68 回研究会例会(11 月 28 日) 
⑩常務理事会の開催(2 回):5 月 20 日、10 月 15 日 
２．平成 26(2014)年度の会計収支中間報告 
平成 26（2014）年度(1 月 1 日～11 月 25 日)の
会計収支中間報告:収入の部として前年度繰越金
455,800 円、会費(43 人 92 口)92,000 円、賛助会
費(8 社)240,000 円、会報代(5 冊、送料込)3,156
円、寄付金(矢田範夫氏)6,984 円、郵便貯金利子
29 円、収入総額は 797,969 円となり、一方、支出
の部として、印刷費(第 30 号会報及び第 25～30
号会報の製本)192,888 円、通信費 29,290 円、第
67 回研究会費謝金 5,000 円、補助 40,000 円、雑
費 2,190 円、支出総額は 269,368 円で、残高は
528,601 円である。雑費の内訳は印字手数料 350
円、振替手数料(8 社)840 円、収入印紙(5 枚)1,000
円である。 
３．平成 27(2015)年度の活動計画 






















②研究会報(第 31 号)の発行と会員への送付(4 月










第 68 回研究会例会以降の活動報告 


































第 68 回研究会例会以降の会計報告 
 前頁記載の平成 26(2014)年度の会計収支中間
報告に追加、変更のあった項目と金額のみを下記
に示します。収入額は会費(43 人 94 口)94,000 円
で、収入総額は 799,969 円となった。一方、支出
額は第 68 回研究会例会補助(会場使用料含む）が
47,800 円、雑費 7,514 円で、支出総額は 322,492
円となり、残高は 477,477 円となった。雑費とし
て、会場使用料の振替手数料 324 円と記念講演花
束 5,000 円が新たに加わった。平成 27(2015)年 2
月 5日に監事の先生方によって会計監査を受けた。 
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